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〔目　的〕
耳嶋は非常に多くの人が悩む症候の一つであるが、未だ生理学的機序は明らかでない。この複
雑な耳病態を解明するためには動物実験を必要とするが、耳鴫は他覚的にとらえられなかったた
め、このような基礎実験さえ不可能にしてきた。
Evansが耳嶋を発来させることで知られているサリチル酸ナトリウムを猫に投与したところ、
蝿牛神経自発放電の増加をみたことから、耳鴫の本態の一つを蝿牛神経自発放電の増加に求めた
のは最近のことである。
このように耳嶋の本態が自発放電の増加であることは推察されてきたにもかかわらず、単一蝿
牛神経自発放電の採取は神経節からの採取と違い電位は小さく、安定してとらえにくいためか、
Evans以後も単一姻牛神経自発放電を用いた耳嶋の研究は少ない。
そこで本研究では耳鴫をきたす大きな原因の一つと考えられている内耳虚血による内耳病態を、
耳鴫との関連下に解明する手がかりを得るため、正常並びにサリチル酸を予め投与したモルモッ
トにAnoxiaを負荷した際の姻牛神経自発放電の変化を検討することにした。
〔Anoxiaによるモルモット単一嫡牛神経自発放電の変化について〕
方法　実験動物はPreyer耳介反射正常体重400gr前後の成熟モルモット86匹を使用した。
先ず、Nembutal（30mg／kg）腹腔内注射による全身麻酔下にて気管切開を施行し、人工呼吸
器で呼吸管理した。姻牛神経への到達には、後頭部から頸部に至る正中縦切開を行い後頭骨を
露出、その一部を除去後小脳を露出一部を吸引除去した。単一蝿牛神経自発放電の測定は、細胞
外差動電極記録法にて行った。安定した単一的牛神経自発放電が得られたのち、しばらくそれを
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観察記録した。ついで、人工呼吸器を停止させることによりAnoxiaを負荷した。Anoxia前後
の自発放電の観察は、1秒当りの放電数の変化と振幅について行った。
結果　18匹のモルモットより34の安定した蝿牛神経自発放電を採取し、これらにAnoxiaを
負荷した。Anoxia負荷前の安定した自発放電は、Anoxia負荷により振幅は変化せずに、放電
数のみが増加。その後放電数は変化しないが、振幅が減少しながら測定不能となった。統計的に
Anoxia負荷前後で有意の増加を認めた19神経では、負荷前の自発放電数の平均が90／秒であ
ったのに対し、負荷後のそれは117／秒であった。Anoxia負荷後自発放電が最も増加した時点
（頂点）の自発放電の平均は146／秒で、負荷後の頂点に達するまでの時間（潜時）は平均22秒
であった。一方検定で著明に自発放電の増加が認められなかった例では、Anoxia負荷前も後も
自発放電数は変化せず平均69／秒であった。また同群の頂点での自発放電の平均は91／秒で、
潜時の平均は13秒であった。
Anoxia負荷による自発放電の増加の有無と、Anoxia負荷前の正常換気状態での自発放電数
との関係をみると、Anoxia負荷前の正常換気状態での自発放電数が100／秒以上の例では
Anoxia負荷による自発放電数の増加が多く、99／秒以下の例では非増加が多く認められた。
〔サリチル酸投与後Anoxia負荷による単一姻牛神経自発放電の変化について〕
方法　実験動物はPreyer耳介反射正常体重400gr前後の成熟モルモット40匹を使用した。
投与量は文献的に耳毒性を惹起せしめるとされている投与量である500mg／kg腹腔内投与とし、
サリチル酸腹腔内投与60分後にAnoxiaを負荷した。
結果　安定した自発放電の得られた5例について、サリチル酸ナトリウム腹腔内投与後の単
一姻牛神経自発放電の状態と、更にそれにAnoxiaを負荷した場合の自発放電の変化を観察した。
サリチル酸ナトリウム投与後約60分の時点での自発放電頻度の平均は54／秒であったのが、
Anoxia負荷後のそれは78／秒に増加した。また頂点での自発放電の平均は89／秒であり、潜
時は平均20秒であった。
〔考案並びに結論〕
耳嶋は蝿牛神経自発放電の増加であるという仮説に基づき、内耳の虚血が耳嶋の原因となりう
るか否かについて実験した。
1）モルモット単一嫡牛神経自発放電を採取し、人工呼吸器を停止させる方法でAnoxiaを負荷
した。Anoxia後一過性ではあるが、採取できた34神経中19神経の自発放電数で著明な増加
を認めた。その理由は内有毛細胞及び的牛神経シナッブスの膜透過性の変化であると考えた。
2）正常換気状態で自発放電が多い線経では、Anoxiaにより自発放電の増加が得られ易いこと
がわかった。その原因は蝿牛神経の脆弱性の違いによるものであると考えた。
3）サリチル酸を予め投与しても、自発放電の著明な増加はみられなかったが、更にAnoxiaを
負荷すると全例に自発放電の著明な増加を認めた。自発放電の増加が得られなくとも、サリチ
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ル酸投与では耳嶋の生じ易い状態が生じると考えた。
以上の結果より、内耳の虚血は耳嶋の原因の一つであり、サリチル酸を投与することにより耳
嶋の生じ易い状態になることがわかった。
学位論文審査の結果の要旨
U
耳嶋の発生機序に関するいくつかの仮説の中で、姻牛神経自発放電の増加をその原因とするも
のがある。
本研究は耳嶋をきたす主要な原因の一つと考えられている内耳虚血による内耳病態を、耳嶋と
の関連下に解明する手がかりを得るため行われた。全身麻酔下にモルモット単一蛸牛神経線経の
活動電位を記録して呼吸を停止した際の自発放電の変化、耳嶋をよく起こすことで知られている
サリチル酸ナトリウムを予め投与した後の自発放電、並びに、サリチル酸ナトリウム投与後更に
呼吸を停止した際の自発放電の変化を観察した。
その結果、18頭のモルモットより記録された34本の単一蝿牛神経線経の内19本で、呼吸停止
により自発放電の著明な一過性の増加が認められた。また34本の蝿牛神経線経のうち正常換気状
態での自発放電が多い例では、呼吸停止後自発放電が増加し、少ない例では減少することが認め
られた。サリチル酸ナトリウムを投与した5頭より記録された、5本の神経線経の正常換気状態
での自発放電頻度はサリチル酸ナトリウム非投与群の中で、自発放電が増加しなかった例の正常
換気状態での自発放電頻度を下回っていた。これらの5本の神経線経は呼吸停止により著明な自
発放電の増加がみられた。
呼吸停止により最終的には自発放電は消失するが、消失に先立って一時的に自発放電の増加が
認められた例が多かったことより、自発放電の増加が耳鴨の原因であり、低酸素をきたす循環不
全が自発放電の増加をきたし耳嶋の原因となりうることが示唆された。また、神経線経の違いに
より自発放電増加に差が認められたことより、耳嶋をきたし易い神経線経ときたしにくい神経線
経のあることが示唆された。サリチル酸ナトリウムを投与すると、全例で著明な自発放電の増加
を認めたことから、サリチル酸ナトリウムは耳嶋を起こし易い素地を作ると考察された。
この論文は医学博士の学位を授与するに価する。
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